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Las enfermedades periodontales son un conjunto de enfermedades de carácter 
inflamatorio crónico multifactorial asociado a biofilms bacterianos y caracterizado 
por una destrucción progresiva del aparato de inserción del diente (Taubman y 
cols. 2007, Papanou y cols. 2018) 
De acuerdo con el último Workshop mundial celebrado en Chicago en 2017, las 
enfermedades periodontales se clasifican en: salud periodontal, enfermedades y 
condiciones gingivales; periodontitis; y otras condiciones que afectan al 
periodonto (Caton y cols. 2018). Las enfermedades gingivales son lesiones 
inflamatorias de carácter reversible limitadas a la encía (Chapple y cols. 2018), 
mientras que la periodontitis es una enfermedad irreversible asociada a una 
progresiva pérdida de inserción (Papanou y cols. 2018) 
La periodontitis se clasifica actualmente en estadios, grados y extensión y 
distribución (Papanou y cols. 2018): 
• Estadio I: periodontitis inicial, estadio 2 II: periodontitis moderada, estadio 
III: periodontitis severa con potencial para la pérdida de dientes, estadio 
IV: periodontitis severa con potencial para la pérdida de la dentición 
• Grado A: ritmo lento de progresión, grado B: ritmo moderado de 
progresión, grado C, ritmo rápido de progresión 




A nivel nacional de acuerdo a la última encuesta de salud oral realizada en 2015 
en España, entre un 24% y un 37% de los españoles mayores de 35 años tiene 
periodontitis y entre un 6% y un 10% de la población adulta tiene bolsas 
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periodontales profundas (Bravo y cols. 2015). Según un estudio de Carasol y 
colaboradores en 2016 el 38,4% de trabajadores españoles adultos presentan 
periodontitis, incrementándose ese porcentaje en la población mayor de 45 años 
(Carasol y cols. 2016). En el estudio de Almerich-Silla de 2017 en el que estudian 
los factores socioeconómicos y su relación con las enfermedades periodontales 
en una población de entre 35 y 44 años, determinan que los factores asociados 
a una mayor prevalencia de bolsas periodontales son: educación primaria, clase 
social baja, sexo masculino, consumo de alcohol, cepillado no diario y visitas 
regulares al dentista (Almerich-Silla y cols. 2017).  
Mientras que a nivel mundial en 2010 la periodontitis crónica fue la sexta 
condición más prevalente afectando al 10,8% de la población mundial, 
aumentando gradualmente con la edad entre la tercera y la cuarta década de la 




Está ampliamente aceptado que el inicio y progreso de la periodontitis depende 
de la presencia de bacterias capaces de producir la enfermedad. Estas bacterias 
se organizan en biofilms subgingivales que provocan una respuesta en el 
sistema inmune del huésped desencadenando una reacción inflamatoria (Marsh 
y cols. 2011, Sanz y cols. 2017) La tasa de progresión, la edad de inicio y la 
gravedad de la periodontitis en un individuo a menudo están determinados por 
factores de riesgo genéticos o adquiridos que afectan al individuo, entre los que 
se encuentran: género, tabaco y alcohol (estilo de vida), diabetes, obesidad y 
síndrome metabólico, osteoporosis, estrés y factores genéticos (Genco y 
Borgnakke 2013, AlJehani y cols. 2014). 
A pesar de que se ha detectado una gran cantidad de bacterias en estos biofilms, 
solo un pequeño número de éstas ha logrado considerarse como un factor 
etiológico (AAP, 1999). Entre las características que implican patogenicidad en 
una bacteria están los factores de virulencia, que son constituyentes o 
metabolitos bacterianos capaces de provocar la disrupción de la homeostasis del 
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huésped (AAP, 1999), como por ejemplo, la presencia de una cápsula de 
polisacáridos en el caso de Porphyromonas gingivalis, que proporciona 
resistencia frente a las defensas del huésped (Hamada y cols. 1994), o la 
capacidad de Aggregatibacter actinomycetemcomitans de producir leucotoxina 
que puede iniciar la destrucción tisular (Zambón y cols. 1996). 
Han surgido nuevas hipótesis para explicar como actúan los patógenos en la 
periodontitis. En 2012 Hajishengallis plantea que dentro de los ecosistemas 
bacterianos existen patógenos clave que provocan la disbiosis de toda la 
microbiota y están asociados a enfermedad (Hajishengallis y cols. 2012). Los 
microorganismos asociados tanto con la salud periodontal y la dentición libre de 
caries, como con caries y enfermedades periodontales están organizados como 
biofilms microbianos de múltiples especies. El mantenimiento de ese estado 
simbiótico de salud con el huésped o la progresión de estas enfermedades 
dependerá de factores/procesos derivados de las bacterias y del huésped. En la 
caries, la exposición de los biofilms dentales a los azúcares de la dieta y su 
fermentación a ácidos orgánicos da como resultado una proporción creciente de 
especies acidógenas y acidúricas. En la gingivitis, la acumulación de placa en el 
margen gingival conduce a la inflamación y al aumento de proporciones de 
especies proteolíticas y, a menudo, anaerobias obligadamente. La información 
actual sugiere que las etiologías de la caries y las enfermedades periodontales 
son mutuamente independientes, aunque los elementos de la inmunidad innata 
que parecen contribuir a la resistencia a ambos coinciden en algunos casos 
(Sanz y cols. 2017). 
 
Tratamiento 
El objetivo del tratamiento periodontal no quirúrgico es mantener la dentición 
natural frenando el proceso inflamatorio crónico que resulta en la pérdida de 
tejido de inserción periodontal y hueso, y la formación de bolsas periodontales 
(Sanz y cols. 2012). Para ello es imprescindible controlar la infección microbiana 
eliminando el biofilm bacteriano, el cálculo y las toxinas de las superficies de las 
raíces implicadas periodontalmente. Aunque la completa eliminación de los 
depósitos bacterianos no es un objetivo factible, el raspado y alisado radicular 
(RAR) es una terapia eficaz para el tratamiento de las enfermedades 
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periodontales, como se demuestra en la reducción de los niveles de inflamación 
y sondaje de las bolsas y en el aumento del nivel de inserción clínica de forma 
predecible (Cobb y cols. 2002, Aimetti y cols. 2008, Lang y cols. 2008). De hecho, 
el RAR es el tratamiento gold standard para la mayoría de los pacientes con 
periodontitis y el desarrollo de nuevas tecnologías para llevar a cabo el 
tratamiento no quirúrgico proporciona beneficios en cuanto a resultados y 
efectividad (Sanz y cols. 2008 y 2012). 
La modalidad tradicional para aplicar este tipo de terapia consistía en realizar el 
RAR por cuadrantes o sextantes, dependiendo de la extensión y severidad de la 
enfermedad, en varias citas. Quirynen y su equipo propusieron en el año 1995 
los beneficios de realizar el RAR de toda la boca en un período de 24 horas, y 
acompañarlo de un protocolo de desinfección que implicaba el uso de 





Según la Organización Mundial de la Salud las enfermedades cardiovasculares 
son un grupo de trastornos del corazón y de los vasos sanguíneos que 
comprenden: hipertensión arterial (HTA), infarto agudo de miocardio, 
enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular periférica, insuficiencia 
cardiaca, cardiopatía reumática, cardiopatía congénita y miocardiopatías. 
La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que cursa con acumulación de 
lípidos, células inflamatorias y tejido fibroso dentro de las paredes de las arterias. 




La enfermedad coronaria es hoy día la primera causa de muerte entre las 
enfermedades cardiovasculares, que a su vez son la primera causa de muerte 
en el mundo occidental (Weber y Noels. 2011).  
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La enfermedad vascular periférica es la principal causa de enfermedad 
obstructiva arterial de las extremidades, cuyos casos más avanzados requieren 
la amputación de la extremidad afectada. Por otro lado, los accidentes 
cerebrovasculares son la segunda manifestación clínica más frecuente de la 
aterosclerosis tras la enfermedad coronaria (Norgren y cols. 2007).  
 
Etiología 
Ya que la concentración de colesterol es uno de los principales factores de riesgo 
para el desarrollo de la enfermedad, se pensaba que el proceso de aterogénesis 
consistía únicamente en la acumulación de lípidos, sin embargo, es un proceso 
mucho más complejo (Russell y cols. 1999) La aterosclerosis es una enfermedad 
inflamatoria producida por la respuesta a una lesión, varios estímulos como las 
lipoproteínas de baja intensidad, la homocisteína, componentes tóxicos del 
tabaco y otros pueden provocar una lesión endotelial, desencandenando una 
cascada de eventos mediados inmunológicamente (Elkind y cols. 2006, Weber y 
Noels. 2011). 
Primeramente, se produce la adhesión de monocitos y linfocitos a la superficie 
endotelial y la migración de estas células bajo la superficie del endotelio. 
Después los macrófagos absorben los lípidos para formar células espumosas, 
que forman parte de la placa de ateroma. La continua inflamación resulta en un 
incremento en el número de macrófagos y linfocitos, la activación de estas 
células provoca la liberación de enzimas hidrolíticas, citoquinas, quimioquinas y 
factores de crecimiento que agravan la lesión. La acumulación de células 
mononucleares, la migración y proliferación de células musculares lisas y la 
formación de tejido fibroso conducen a una reestructuración de la lesión, de 
modo que queda cubierta por una capa fibrosa que recubre un núcleo de lípidos 
y tejido necrótico (Elkind y cols. 2006, Weber y Noels 2011). 
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Figura 1: esquema formación placa de ateroma 
A medida que el proceso continúa, la luz del vaso se va estrechando, los 
mediadores de la inflamación pueden ir debilitando el tapón fibroso y producir su 
ruptura dando lugar a una trombosis o un accidente cerebrovascular (Elkind y 
cols. 2006, Mallika y cols. 2007). 
 
Relación entre enfermedades periodontales y cardiovasculares 
El término “Medicina Periodontal” nació́ de la mano de Steven Offenbacher en 
1996. Esta disciplina tiene como objetivo estudiar y establecer una posible 
relación entre las enfermedades periodontales y las enfermedades o afecciones 
sistémicas, así ́ como evaluar la plausibilidad biológica e implicaciones 
preventivas y terapéuticas de las mismas (Offenbacher. 1996). Por lo que surge 
un nuevo campo de investigación periodontal, que explora la evidencia 
epidemiológica de esta asociación, así ́como los posibles mecanismos biológicos 
contribuyentes a esta relación. 
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Plausibilidad biológica 
Hasta hace algunos años la evidencia en la relación entre enfermedades 
periodontales y aterosclerosis era moderada y se desconocía hasta que punto la 
periodontitis podía influir en el desarrollo de aterosclerosis (Scannapieco et al. 
2003). Sin embargo, los datos procedentes de diversas áreas de investigación 
han implicado la inflamación crónica leve como un factor importante en la 
enfermedad aterosclerótica. (Russell y cols. 1999). Parece que algunas 
interacciones celulares implicadas en la aterogénesis son similares a aquellas 
que aparecen en las enfermedades inflamatorias crónicas, pudiendo describirse 
las lesiones ateroscleróticas como enfermedad inflamatoria (Russell y cols 1993, 
1999). 
Estudios recientes han demostrado la asociación positiva entre periodontitis y 
aterosclerosis, sugiriendo que la periodontitis podría ser un indicador de riesgo 
de enfermedad aterosclerótica (Holtfreter y cols. 2013, Pinho y cols. 2012, 
Figuero y cols. 2014, Zeng y cols. 2016, Delange y cols), aunque se necesitan 
estudios más a largo plazo (Zeng y cols. 2016) 
La infección crónica asociada a la periodontitis incrementa el riesgo de 
enfermedad cardiovascular e infarto, ya que los microorganismos de la cavidad 
oral, entre los que están los patógenos periodontales, pueden entrar al torrente 
sanguíneo durante las bacteriemias transitorias donde participan en el desarrollo 
y progreso de la aterosclerosis (Haraszthy y cols. 2000). Además, los monocitos 
derivados de citoquinas como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y las 
interlequinas 1, 6 y 8 (IL-1, IL-6 e IL8) pueden liberarse en respuesta a una serie 
de estímulos secundarios a la infección periodontal. Uno de estos estímulos es 
el lipopolisacárido (LPS), presente en el biofilm subgingival asociada a las 
enfermedades periodontales que pueden activar una cascada de citoquinas 
inflamatorias que, a su vez, pueden desempeñar un papel en la enfermedad 
cardíaca aterosclerótica (Beck y cols. 2001, Genco y cols. 2002) 
Existen dos posibles vías a través de las que las bacterias periodontales pueden 
inducir o acelerar la aterosclerosis: 
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• Directa: la infección oral crónica por periodontitis permite la entrada de 
bacterias (o sus productos) al torrente sanguíneo después de la 
perturbación física de la encía (por ejemplo, al lavarse los dientes). Las 
bacteriemias transitorias recurrentes suponen una agresión crónica para 
las estructuras vasculares que contribuyen al desarrollo de lesiones 
ateroscleróticas (Reyes y cols. 2013, Schenkein y Loos. 2013). 
• Indirecta: la infección oral crónica a su vez eleva la producción de 
mediadores de la inflamación (como citoquinas o proteínas de fase aguda) 
en el sistema circulatorio alcanzando lugares lejanos a la infección inicial, 
lo que contribuye también al desarrollo de lesiones ateroscleróticas 
(Slocum y cols. 2016). 
 
Figura 2: mecanismos de plausibilidad biológica. B (bacteria) (Adaptado de Tonetti y cols. 2013) 
Varios estudios han demostrado la presencia de bacterias orales en las placas 
de ateroma (Haraszthy y cols. 2000, Padilla y cols. 2006, Figuero y cols. 2011). 
Padilla y colsen 2006 y Figuero y cols en 2011 mediante técnicas de cultivo y 
PCR consiguieron aislar patógenos periodontales en placas de ateroma en 
pacientes sometidos a endarterectomía. 
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Evidencia epidemiológica 
La mayoría de los estudios epidemiológicas sobre la asociación entre 
enfermedades periodontales y enfermedades cardiovasculares se han llevado a 
cabo en estudios de casos y controles, cohortes y transversales en los que la 
mayoría, aunque no todos, han demostrado asociaciones significativas entre las 
dos enfermedades. De hecho, varios metaanálisis (Mustafa y cols. 2007, 
Humphrey y cols. 2008) demostraron que estas asociaciones son 
estadísticamente significativas y consistentes, aunque de baja magnitud. 
Mustafa y cols analizan pacientes periodontales sometidos a exposición 
bacteriana elevada asociada a enfermedades cardiovasculares, comparados 
con sujetos sin enfermedad periodontal y obtienen una odds ratio (OR) de 1,75 
(intervalo de confianza (IC) 95%: 1,32-2,34; p <0,001). Mientras que Humphrey 
y cols estudian si la periodontitis es un nuevo factor de riesgo independiente para 
la enfermedad coronaria y obtienen un riesgo relativo (RR) que varió de 1,24 
(95% IC: 1,01-1,51) a 1,34 (95% IC: 1,10-1,63). Una razón importante que 
explica la baja magnitud de esas asociaciones es la falta de una definición 
uniforme de periodontitis, porque las diferentes definiciones que se utilizan en 
los estudios conducen a un amplio rango de exposición y, por lo tanto, diluyen 
los resultados. Sin embargo, debido a la alta prevalencia de periodontitis y 
enfermedades cardiovasculares, esta asociación, aunque pequeña, puede ser 
de gran importancia en cuanto a sus implicaciones para la salud pública 
(Bouchard y cols. 2010). Otro metaanálisis de estudios de cohortes (Leng y cols., 
2015) señala que los pacientes con periodontitis tienen un riesgo 
significativamente alto de desarrollar enfermedad coronaria cardiaca con un RR 
de 1,19 (IC 95%: 1,13-1,26)  
 
Estudios preclínicos 
Los resultados derivados de los estudios preclínicos confirman que la presencia 
de ciertas bacterias periodontales podría favorecer la formación de placas de 
ateroma, incrementado el riesgo de desarrollo y progresión de la enfermedad. 
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Kim y colaboradores confirman con un estudio en laboratorio que P. gingivalis 
acelera el proceso de aterosclerosis a través de la oxidación de la lipoporoteína 
de alta densidad (HDL), alterando la función de protección del HDL y 
produciendo una respuesta proinflamatoria gracias a su interacción con los 
monocitos/macrófagos (Kim y cols. 2018). 
Los estudios en animales proporcionan una fuerte evidencia de la implicación de 
P. gingivalis en la formación de placas ateroscleróticas. Está documentado en 
modelos animales que la infección con P. gingivalis acelera la formación de 
placas ateroscleróticas debido a que acelera la modulación de la respuesta 
inmune (Velsko y cols. 2014). En 2014 Chukkapali y su equipo infectan a ratones 
con cuatro patógenos periodontales (P. gingivalis, Treponema denticola, 
Tannerella forsythia y Fusobacterium nucleatum), aumentando 
significativamente algunos factores de riesgo en suero como lipoproteína de baja 
densidad (LDL) u óxido nítrico y acelerando la formación de placas 
ateroscleróticas. Además, se modificaron los niveles de ciertas moléculas 
inflamatorias y de genes relacionados con la aterosclerosis (Chukkapali y cols. 
2014). 
A.actinomycetemcomitans también puede acelerar la progresión de la placa 
aterogénica junto con otros factores de riesgo, como la señalización inmunidad 
innata y la expresión de moléculas de adhesión, citoquinas inflamatorias y 
quimioquinas (Zhang y cols. 2010) 
 
Estudios de intervención 
Los estudios de intervención pueden proporcionar información importante en 
cuanto al papel que juega la periodontitis como factor de riesgo para la 
enfermedad aterosclerótica. Lo ideal sería realizar ensayos clínicos 
aleatorizados controlados, pero surgen problemas dado el largo curso de 
evolución de la enfermedad aterosclerótica, su baja incidencia de eventos 
clínicos, la necesidad de incluir grandes muestras y las consideraciones éticas 
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relacionadas con no tratar a pacientes periodontales durante largos periodos de 
tiempo. 
Por tanto, los estudios de intervención realizados hasta la fecha se han limitado 
en gran medida al estudio de los efectos de la terapia periodontal en los 
marcadores de riesgo subrogados de enfermedad aterosclerótica o en las vías 
relacionadas con la patología de la enfermedad. 
En algunos estudios se utilizó el estado inflamatorio, medido a través de los 
niveles de proteína C reactiva (CRP) y TNF-a, como variable subrogada. Se 
observó la reducción de los niveles de estas proteínas después del tratamiento 
periodontal (Koppolu y cols. 2014). Mientras que en 2006 D´Aiuto y su grupo, 
utilizaron los recuentos de glóbulos blancos, niveles de CRP, IL-6, colesterol, 
LDL y presión arterial sistólica (D´Aiuto y cols. 2006). En 2009 Behle y su equipo 
utilizaron 19 marcadores individuales para observar la respuesta tras el 
tratamiento periodontal (Behle y cols. 2009). 
Para observar la respuesta vascular se puede utilizar la disfunción endotelial 
medida a través de la dilatación mediada por flujo de la arteria braquial (Holfreter 
y cols. 2013). La disfunción endotelial se define como la reducción en la 
capacidad de vasodilatación de los vasos sanguíneos periféricos y se obtiene 
midiendo la diferencia de diámetro de una arteria periférica antes y después de 
inducir hiperemia por oclusión del flujo sanguíneo, tratándose de una medida 
fiable de la mejora de la función vascular (Celermajer y cols. 1992). En 2007 
Tonetti y cols llevaron a cabo un ensayo clínico en el que trataron 
periodontalmente a los pacientes con terapia no quirúrgica y antibióticos locales. 
Demostraron mejoría en la vasodilatación endotelial, junto con un deterioro 
transitorio de éste y un aumento en varios mediadores de la inflamación (Tonetti 
y cols. 2007). También se puede emplear el espesor de la íntima-media carotídea 
como marcador de la enfermedad. Las mediciones de este parámetro presentan 
una fuerte correlación con el estado de las arterias coronarias y cerebrales, y ha 
demostrado ser un buen predictor de eventos isquémicos cardiovasculares y 
cerebrales (Mercanoglu y cols. 2004, Yu y cols. 2014, Toregeani y cols. 2016, 
Kudo y cols. 2018). 
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Según el pimer Workshop conjunto de la Federeación Europea de Periodoncia 
(EFP) y la Academia Americana de Periodoncia (AAP) sobre periodontitis y 
enfermedad aterosclerótica existe evidencia epidemiológica consistente y sólida 
de que la periodontitis supone un mayor riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular. Los estudios in vitro, en animales y clínicos apoyan la interacción 
y el mecanismo biológico, pero a día de hoy los ensayos de intervención no son 
adecuados para sacar conclusiones adicionales. Se necesitan más estudios de 
intervención mejor diseñados (Tonetti y Van Dike, 2013, Teeuw y cols. 2014).  
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JUSTIFICACIÓN 
Dada la evidencia científica que demuestra la asociación entre las enfermedades 
periodontales y las enfermedades cardiovasculares y su relación con un mayor 
riesgo de sufrir o agravar estas últimas, debido al potencial paso de bacterias 
patógenas desde el periodonto enfermo a la circulación sanguínea 
(bacteriemias), se ha planteado el siguiente ensayo clínico de 6 meses de 
duración en pacientes con enfermedad coronaria establecida y periodontitis 
generalizada estadios 3-4, en que el grupo test recibirá tratamiento periodontal 
intensivo consistente en dos sesiones de raspado y alisado radicular con 
anestesia local, mientras que el grupo control recibirá́ tratamiento periodontal 
consistente en dos sesiones de tartrectomía y profilaxis.   
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HIPÓTESIS 
El tratamiento periodontal básico es capaz de mejorar la función cardiovascular 
evaluada a través de la variable subrogada vasodilatación endotelial (VDE) 
(medida en la arteria braquial), en pacientes con periodontitis y con enfermedad 
cardiovascular establecida.  
  




Investigar si el tratamiento periodontal básico modifica la función cardiovascular 
en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida.  
Objetivos específicos 
1. Confirmar que el tratamiento periodontal básico (RAR con anestesia) mejora 
los parámetros clínicos periodontales en comparación con el grupo control, a lo 
largo de todo el periodo de seguimiento.  
2. Comparar el efecto del tratamiento periodontal básico con el del grupo control 
en cuanto a los niveles de VDE a lo largo de todo el periodo de seguimiento.  
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MATERIAL Y MÉTODO 
Diseño del estudio  
El estudio diseñado fue un ensayo clínico aleatorizado controlado, paralelo y 
triple ciego. 
Selección de la muestra  
Pacientes procedentes del Servicio de Cardiología del Hospital Severo Ochoa 
de Leganés, que acudían de forma secuencial a la unidad de Rehabilitación 
Cardiaca por padecer enfermedad cardiovascular establecida. A estos pacientes 
se les hizo una exploración periodontal completa a cargo de un periodoncista 
experimentado de la Facultad de Odontología de la UCM en el propio hospital, y 
se seleccionaron aquellos pacientes con periodontitis crónica 
moderada/avanzada generalizada de acuerdo a los siguientes criterios de 
inclusión/exclusión:  
Criterios de inclusión:  
1. Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida: antecedentes de 
síndrome coronario agudo (ángor inestable o infarto) en los 3 a 12 meses 
previos, con fracción de eyección ventricular izquierda ≥ 50%.  
2. Diagnóstico de periodontitis estadíos 3-4: profundidades de sondaje 
superiores a 5mm y pérdida ósea marginal superior al 30% en al menos 
el 50% de los dientes (Tonetti y cols. 2007).  
3. Presencia de al menos 3 dientes por cuadrante. 
Criterios de exclusión:  
1. Pacientes que hayan recibido tratamiento periodontal en el último año.  
2. Toma de antibióticos en los 3 meses previos al estudio.  
3. Fumadores de 10 o más cigarrillos al día.  
4. Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia.  
5. Diabetes mellitus tipo I, o tipo II con valores de hemoglobina glicosilada 
>7.  
6. Enfermedades periodontales necrosantes.  
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7. Infección por Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).  
8. Toma crónica de anti-inflamatorios no esteroideos (AINEs). 
9. Alérgicos a azitromicina. 
 
Cálculo del tamaño muestral  
En base a los resultados presentados en el estudio de Tonetti y cols. 2007, se 
pretende encontrar una diferencia del 1% en la VDE entre ambos grupos, con 
una desviación estándar del 1,67%, con un riesgo alfa del 5% y una potencia del 
90%. Esto implica un tamaño muestral de 48 pacientes por grupo, 96 pacientes 
en total. Para compensar posibles pérdidas así como para compensar el ajuste 
por factores de confusión en pacientes con enfermedad cardiovascular previa, 
se seleccionarán 120 pacientes (20% más).  
En este estudio solo se presentarán los datos de los pacientes evaluados desde 
el comienzo del estudio hasta  julio de 2018.  
 
Aleatorización  
Los sujetos fueron aleatoriamente asignados a los grupos de tratamiento en 
orden ascendente según un sistema de distribución equilibrada a través de una 
tabla generada por ordenador de números aleatorios que fue realizada por una 
persona diferente del operador.  
 
Ocultación de la asignación  
El método de ocultación de asignación seleccionado fue mediante sobres 
opacos, sellados y secuencialmente numerados. Éstos se desvelaron al 
operador en el momento de comenzar el tratamiento periodontal asignado.  
 
Enmascaramiento  
El enmascaramiento a triple ciego fue llevado a cabo por: 
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- Los examinadores (variables periodontales y cardiovasculares), que 
fueron personas diferentes a los operadores, de forma que se 
desconociese el tratamiento que han recibido los pacientes. 
- El paciente: el tratamiento se realizó sin revelar si pertenecía al grupo test 
o control. 




Los procedimientos se realizaron en las clínicas del Máster de Periodoncia de la 
Facultad de Odontología de la UCM, por un operador experimentado. 
La intervención para el grupo test fue un tratamiento periodontal básico 
consistente en la realización de dos sesiones de RAR con anestesia local (US + 
curetas), realizadas en un intervalo de 24 horas. Además se prescribió el empleo 
de un colutorio de clorhexidina 0,12% (PerioAid® 0,12 tratamiento colutorio, 
Dentaid, España) durante dos semanas, comenzando desde el primer día de 
tratamiento. 
Mientras que en el grupo control el tratamiento periodontal consistió en dos 
sesiones de tartrectomía y profilaxis (T&P) con anestesia según las necesidades 
del paciente, realizadas en un intervalo de 24 horas. También se prescribió el 
empleo de un colutorio, pero a base de fluoruro sódico 0,05% y xylitol 1,00% 
(Fluor-Aid® 0,05% colutorio diario, Dentaid, España) durante dos semanas, 
comenzando desde el primer día de tratamiento.  
Por su parte el seguimiento para ambos grupos fue el mismo. Los pacientes 
recibieron terapia periodontal de mantenimiento cada 3 meses una vez 
estabilizada la situación periodontal inicial.  
Como protocolo de seguridad se estableció que aquellos pacientes en los que 
durante las visitas de seguimiento se observe una progresión de la periodontitis 
(pérdidas de inserción superiores a 2mm) fueran retirados del estudio, recibiríán 
el tratamiento periodontal oportuno y sus datos serían considerados sólo hasta 
ese momento.  
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Recogida de datos  
Todas las mediciones, salvo la historia médica inicial, se realizaron antes del 
tratamiento (basal), a los 7 días (excepto variables periodontales) a los 3 y a los 
6 meses después del tratamiento. Siendo la secuencia de visitas las siguientes:  
a) En el hospital se llevaron a cabo la visita 1 y las visitas 6 y 7 para medición de 
variables cardiovasculares.  
b) En la facultad se llevaron a cabo las visitas 2, 3, 4, 5, y las visitas 6 y 7 para 
medición de variables periodontales. 
 
Figura 3: esquema de la secuencia de visitas de los pacientes del estudio 
 
Datos médicos generales  
La historia médica completa de los pacientes se obtuvo antes del comienzo del 
tratamiento. Se recogieron todos los datos relativos a sexo, edad, cHDL, 
colesterol total, presión arterial sistólica en reposo, tabaquismo, y circunferencia 
abdominal, sedentarismo, postmenopausia, historia familiar de enfermedad 
cardiovascular prematura, factores psicosociales, triglicéridos, resistencia a la 
insulina. Igualmente, se registró la enfermedad cardiovascular periférica o 
accidente cerebro vascular agudo, e información relativa a los antecedentes de 
síndrome coronario agudo, con o sin elevación del ST, o infarto (tratamiento 
recibido, colocación de stent o bypass y número de vasos con obstrucción 
≥50%).  
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Datos clínicos periodontales  
Todas las variables clínicas periodontales se registraron mediante la sonda 
periodontal UNC-15 (Hu-Friedy Europa, Rotterdam, Holanda) por un único 
examinador entrenado y calibrado en seis localizaciones por diente, en todos los 
dientes excepto en los terceros molares. Las variables clínicas registradas fueron 
las siguientes:  
1. Profundidad de sondaje en milímetros (distancia desde la base de la bolsa 
periodontal hasta el margen gingival).  
2. Recesión en milímetros (distancia desde el margen gingival hasta el límite 
amelocementario).  
3. Índice de placa (presente/ausente).  
4. Sangrado al sondaje como presente/ausente 30 segundos después del 
sondaje.  
5. Índice de supuración (presente/ausente).  
6. Número de dientes presentes. 
7. Movilidad 
8. Lesiones de furcación 
 
Mediciones cardiovasculares  
Para la determinación de la función vascular dos examinadores entrenados y 
calibrados, pertenecientes al Servicio de Cardiología (Hospital Severo Ochoa de 
Leganés), realizaron la medición de la VDE de la arteria braquial mediante 
ultrasonidos (Vivid E9, GE Healthcare) con una sonda lineal de 7 MHz (Sonda 
9L General Electrics Medical Systems) y de forma automática (Brachial Tools, 
version 3.2.6, Medical ImagingApplications) en respuesta a una presión arterial 
de 250 mmHg durante 5 minutos ejercida con un esfingomanómetro. La 
dilatación se cuantificó como el cambio, expresado en porcentaje (%), desde 
basal al pico del diámetro entre 45 y 60 segundos tras eliminar la presión.  
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Análisis estadístico  
La variable respuesta primaria es la VDE en la arteria braquial (porcentaje de 
cambio en el diámetro de la arteria braquial tras insuflar flujo). Y como variables 
respuesta secundarias se consideraron: colesterol, cHDL, triglicéridos, peso, 
altura, índice de placa, recesión, profundidad de sondaje y sangrado al sondaje.  
Se ha comprobado la distribución de la muestra mediante diagramas de caja y 
la prueba de normalidad de Shapiro-Wilk. Se ha realizado una comparación 
mediante el test T-Student para muestras independientes, para variables 
cuantitativas continuas y prueba de Chi cuadrado para variables categóricas, 
para comparar ambos grupos en la visita basal, y en la de los 6 meses y para 
evaluar los cambios entre la visita basal y 6 meses. Se ha empleado el programa 
estadístico SPSS (v21, IBM), y se ha considerado que los valores de p<0,05 son 
estadísticamente significativas.  




La selección de pacientes se ha realizado entre febrero 2016 y junio 2018, con 
la inclusión de 25 pacientes. El grupo test se compone de 11 pacientes, mientras 
que el grupo control tiene 14 pacientes. 
De los 25 pacientes, 5 acudirán a la última cita del estudio próximamente. Por 
ahora ha habido 4 abandonos de pacientes que no han terminado el tratamiento, 
bien porque han dejado de acudir a las citas, o porque han recibido tratamiento 
antibiótico durante el estudio, siendo éste un criterio de exclusión. 
Datos médicos 
En la tabla 1 se recogen los datos médicos referentes a los los factores de riesgo 
cardiovascular. Para las variables colesterol, cHDL y triglicéridos todavía no 
contamos con los datos de los últimos pacientes, por eso la muestra es de 18 
pacientes en vez de 25. No se observan diferencias estadísticamente 











N Media SD N Media SD Inf Sup 
Colesterol 7 138,00 19,66 11 137,82 45,35 0,992 0,18 -38,58 38,94 
cHDL 7 38,86 12,23 11 39,46 12,03 0,920 -0,60 -13,00 11,81 
Triglicéridos 7 137,29 64,80 11 90,64 34,74 0,063 46,65 -2,82 96,11 
Peso 11 36,46 42,41 14 69,03 40,81 0,064 -32,57 -67,17 2,02 
Altura 11 0,94 0,90 14 26,13 63,17 0,160 -25,19 -61,67 11,29 
Tabla 1: datos médicos generales variables cuantitativas. SD (Desviación estándar). Inf (Inferior), 
Sup (Superior). 
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En la tabla 2 tampoco se encuentran diferencias significativas respecto a las 
variables cualitativas. Destaca que, de los 25 pacientes, solo 2 son mujeres, solo 
3 son fumadores y solo 2 han sido sometidos a un bypass. 
 
Variable 
Grupo control Grupo test Valor de 
p n % n % 
Sexo 
H 13 92,9 10 90,9 
 0,859 
M 1 7,1 1 9,1 
Tabaco 
No 13 92,9 9 81,8 
0,399 
Sí 1 7,1 2 18,2 
Enfermedades 
sistémicas 
No 3 21,4 3 27,3 
0,734 
Sí 11 78,6 8 72,7 
Sedentarismo 
No 9 64,3 6 54,5 
0,622 
Sí 5 35,7 5 45,5 
Postmenopausia 
No 13 92,9 11 100 
0,366 
Sí 1 7,1 0 0 
Hª familiar ECV 
No 10 71,4 6 54,5 
0,383 
Sí 4 28,6 5 45,5 
Factores 
psicosociales 
No 11 78,6 11 100 
0,102 
Sí 3 21,4 0 0 
Bypass 
No 13 92,9 10 90,9 
0,859 
Sí 1 7,1 1 9,1 
Stent 
No 6 42,9 6 54,5 
0,561 
Sí 8 57,1 5 45,5 
Tabla 2: datos médicos generales variables cualitativas. H (Hombres), M (Mujeres), ECV 
(Enfermedad cardiovascular). 
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Datos periodontales 
En la tabla 3 se observan las variables periodontales medidas en cada paciente 
al inicio, al mes, a los 3 meses y a los 6 meses del estudio. Esto permite medir 
de forma objetiva como ha respondido el paciente frente al tratamiento.  
Los niveles de placa en ambos grupos se ven reducidos a los 6 meses respecto 
a los niveles iniciales, habiendo una diferencia estadísticamente significativa con 
el grupo control a los 3 meses (0,38 test vs 0,60 control).  La recesión en el grupo 
test disminuye ligeramente al final del tratamiento, mientras que en el grupo 
control se produce el efecto contrario (0,77 basal a 0,71 en 6 meses, grupo test 
vs 1,15 basal a 1,18 en 6 meses, grupo control; p>0,05). La profundidad de 
sondaje presenta una mejoría al final del tratamiento en ambos grupos, 
presentado diferencias estadísticamente significativas entre el grupo test y 
control en todas las visitas. Finalmente, respecto al sangrado al sondaje, se 
observa una mejoría estadísticamente significativa en el grupo test frente al 
control en la visita a 1 y 3 meses (0,24 a 1 mes, 0,26 a 3 meses, grupo test vs 
0,49 a 1 mes, 0,48 a 3 meses; p<0,05) 
  














Basal 11 0,79 0,24 14 0,85 0,14 0,473 -0,06 -0,21 -0,10 
1 mes 10 0,29 0,10 13 0,51 0,24 0,007 -0,22 -0,38 -0,07 
3 meses 9 0,38 0,22 11 0,60 0,14 0,022 -0,22 -0,41 -0,04 
6 meses 7 0,54 0,23 8 0,54 0,23 0,974 0,003 -0,25 0,26 
Rec 
Basal 11 0,77 0,56 14 1,15 0,93 0,243 -0,38 -1,04 0,28 
1 mes 10 0,99 0,47 13 0,97 1,33 0,259 -0,37 -1,04 0,30 
3 meses 9 0,38 0,22 11 0,60 0,14 0,316 -0,41 -1,24 0,42 
6 meses 7 0,71 0,35 8 1,18 0,99 0,238 -0,47 -1,32 0,37 
PS 
Basal 11 3,84 0,42 14 4,31 0,51 0,020 -0,48 -0,87 -0,08 
1 mes 10 2,81 0,36 13 3,65 0,60 0,001 -0,84 -1,29 -0,39 
3 meses 9 2,77 0,41 11 3,70 0,56 0,001 -0,93 -1,41 -0,47 
6 meses 7 2,94 0,31 8 3,66 0,77 0,038 -0,72 -1,40 -0,47 
SaS 
Basal 11 0,55 0,09 14 0,61 0,22 0,390 -0,06 -0,21 0,08 
1 mes 10 0,24 0,13 13 0,49 0,24 0,003 -0,26 -0,42 -0,10 
3 meses 9 0,26 0,13 11 0,48 0,19 0,010 -0,22 -0,37 -0,06 
6 meses 7 0,32 0,12 8 0,45 0,24 0,220 -0,13 -0,34 0,09 
Tabla 3: datos clínicos periodontales. IP (Índice de placa), Rec (Recesión), PS (Profundidad de 
sondaje), Sas (Sangrado al sondaje); Inf (Inferior), Sup (Superior). 
 
Datos cardiovasculares 
En la tabla 4 aparecen reflejados los valores de la VDE antes, durante y después 
del tratamiento. Los valores basales muestran diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos, mostrando el grupo test valores menores que el 
control (12,49 vs 18,41; p<0,05). Los valores en ambos grupos se reducen al 
final del tratamiento y destaca que en el grupo test, el valor de la VDE aumenta 














N Media SD N Media SD Inf Sup 
VDE (%) 
Basal 11 12,49 5,03 14 18,41 7,90 0,042 -5,91 -11,58 -0,24 
3 meses 9 13,54 8,60 10 13,95 8,39 0,918 -0,40 -8,64 7,82 
6 meses 8 11,17 8,83 9 12,01 3,85 0,800 -0,83 -7,73 6,06 
Tabla 4: datos clínicos cardiovasculares. VDE (Vasodilatación endotelial); Inf (inferior), Sup 
(superior). 
 
En la tabla 5 puede observarse la evolución en las mediciones de la función 
endotelial. No se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 
grupos. Aunque la reducción en los valores de la VDE está más acentuada en el 










N Media SD N Media SD Inf Sup 
VDE 
Cambio basal-6 
meses 8 -1,86 9,86 9 -9,58 8,67 0,106 7,72 -1,85 17,30 
Cambio basal-3 
meses 9 0,62 11,43 10 -5,53 9,70 0,221 6,15 -4,08 16,38 
Cambio 3 
meses-6 meses 7 -0,60 5,93 7 -0,43 8,60 0,965 -0,18 -8,78 8,42 
Tabla 5: evolución medidas cardiovasculares; Inf (Inferior) Sup (Superior).  
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DISCUSIÓN 
El presente análisis estudió como afecta el tratamiento periodontal a la función 
endotelial en pacientes con enfermedad cardiovascular. 
A la espera de alcanzar una muestra más grande, los resultados de nuestro 
estudio nos indican que tanto el tratamiento periodontal básico como la 
tartrectomía y profilaxis no son capaces de mejorar la función endotelial a los 3 
y 6 meses, ya que parecen disminuir la vasodilatación arterial. La mayoría de los 
estudios determinan que el tratamiento periodontal sí que ayuda a reducir el 
espesor de la íntima-media carotídea y, por tanto, el riesgo de desarrollar 
enfermedad aterosclerótica (Kapellas y colsl. 2014, Toregeani y cols. 2016). 
Mientras que otros estudios recientes afirman que el tratamiento periodontal no 
supone una mejora en la VDE a corto plazo (Saffi y cols. 2018). 
A pesar de que en este estudio piloto no hemos incluido los datos acerca de la 
evolución de los mediadores de la inflamación de los pacientes incluidos, los 
estudios indican que el tratamiento periodontal no quirúrgico mejora los niveles 
de marcadores de la inflamación y el perfil lipídico de los pacientes (Offenbacher 
y cols. 2009, Caula y cols. 2014, Hada y cols. 2015). El estudio de Saffi y cols 
2018 sin embargo, afirma que la terapia periodontal tiene un efecto neutro en los 
niveles de los marcadores de la inflamación en sangre (Saffi y cols. 2018). 
El tamaño muestral es un elemento clave a la hora de conseguir unos resultados 
relevantes. En los estudios publicados, varía de 44 a 169 sujetos. Destaca el 
estudio de Kapellas y cols. 2014 con 169 pacientes El tamaño muestral de 
nuestro estudio se ha realizado en base a los resultados presentados en el 
estudio de Tonetti y cols. 2007. Para compensar posibles pérdidas así como para 
compensar el ajuste por factores de confusión en pacientes con enfermedad 
cardiovascular previa, el tamaño muestral objetivo es de 120 pacientes, pero por 
el momento solo se ha conseguido reclutar a 25. 
En cuanto al tiempo de seguimiento los estudios varían entre 3 meses (Saffi y 
cols. 2018), 6 meses (Tonetti y cols. 2007, Offenbacher y cols. 2009, Caula y 
cols. 2014, Hada y cols. 2015,) y 12 meses (Kapellas y cols. 2014, Toregeani y 
cols. 2016). En nuestro estudio el tiempo de seguimiento es de 6 meses, de 
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acuerdo con Saffi y cols 2018 sería conveniente aumentar el tiempo de 
seguimiento a 1 año ya que los cambios inflamatorios sistémicos con el potencial 
de mejorar el potencial endotelial pueden seguir ocurriendo durante este período 
(Saffi y cols. 2018). 
La variable respuesta utilizada en nuestro estudio es la VDE, al igual que Saffi y 
cols 2018 y Tonetti y cols 2007. Mientras que en otros estudios se utilizan los 
niveles de CRP (Offenbacher y cols. 2009 Caúla y cols. 2014 Hada y cols 2015 
CRP) y el espesor de la íntima-media carotídea (Kapellas y cols. 2014, Toregeani 
y cols. 2016). Por lo que se puede observar no se ha llegado a un consenso 
sobre cual es el mejor método para establecer asociación entre periodontitis y la 
enfermedad aterosclerótica. De acuerdo al último workshop de periodontitis y 
enfermedades sistémicas celebrado en 2013 tanto los biomarcadores de 
accidentes cardiovasculares como la evaluación de la función endotelial pueden 
proporcionar la información adecuada (Tonetti y Van Dyke. 2013) 
En cuanto al diseño del estudio los ensayos clínicos analizados difieren en que 
en unos, el grupo control son individuos sanos y el grupo test pacientes 
periodontales (Toregeani y cols. 2016). Mientras que en otros en ambos grupos 
son pacientes periodontales sometidos a diferentes tratamientos (Tonetti y cols. 
2007, Hada y cols. 2015, Saffi y cols. 2018) o un grupo test sometido a 
tratamiento y un grupo control que se trataría al terminar el período de 
seguimiento (Caúla y cols. 2014, Kapellas y cols. 2014). A diferencia de los 
demás, en nuestro estudio todos los pacientes tienen antecedentes 
cardiovasculares. 
Nuestro estudio propone el grupo test reciba un tratamiento periodontal no 
quirúrgico en dos sesiones consecutivas de RAR tanto con instrumentos 
manuales como ultrasónicos, además se prescriben enjuagues con clorhexidina 
durante 10 días, a diferencia del grupo control que únicamente recibe una 
profilaxis y enjuagues con flúor, además de recibir ambos grupos instrucciones 
de higiene oral (IHO). Algunos protocolos son similares al realizado en nuestro 
estudio piloto, como el caso de Saffi y cols. 2018, donde al grupo test se le aplica 
1 sesión de control de placa supragingival más IHO seguido de hasta 4 sesiones 
de RAR por cuadrante durante un periodo máximo de 14 días; y al grupo control 
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una sesión de control de placa supragingival más IHO. Tonetti et al. 2007 realizó 
en el grupo experimental un tratamiento intensivo de RAR a boca completa 
aplicando microesferas de minociclina de forma tópica en las bolsas 
periodontales. En el estudio de Hada y cols. 2015 el grupo test recibió RAR y el 
control tratamiento no periodontal, pero no se especificaron los protocolos. 
Podrían agruparse los estudios de Kapellas y cols. 2014 y Caúla y cols. 2014 en 
cuanto al tratamiento, ya que el protocolo en estos ensayos clínicos es 
tratamiento periodontal (RAR) en el grupo test y en el grupo control no se 
aplicaría ninguna terapia, solamente IHO hasta que haya pasado el período de 
seguimiento. 
La principal limitación del estudio es el problema ético que surge a raíz de que 
no puede dejarse sin tratamiento periodontal al grupo control durante 6 meses. 
Esta situación obligar a tratar tanto al grupo test como al grupo control, con lo 
que la información que obtengamos acerca del efecto del tratamiento va a ser 
limitada y no reflejará completamente la realidad.  
Además, otra limitación importante es que, dada la alta exigencia de los criterios 
de elegibilidad, la inclusión de pacientes en el estudio se dilata mucho en el 
tiempo, haciendo difícil alcanzar el tamaño muestral pretendido al inicio del 
estudio. El estudio comenzó en febrero del año 2016 y hasta junio de 2018 solo 
han conseguido reclutarse 25 pacientes, por tanto, los resultados obtenidos 
hasta ahora no son significativos. 
La inclusión de pacientes fumadores (por debajo de 10 cigarros diarios) en el 
presente estudio puede dar lugar a sesgos, ya que es un factor de riesgo 
reconocido para el desarrollo tanto de la enfermedad cardiovascular como para 
la periodontitis. Contrariamente, excluir a estos individuos llevaría a una 
importante pérdida de extrapolación de los hallazgos, reduciendo la relevancia 
clínica del estudio. Para tener en cuenta la posible confusión de la inclusión de 
dichos pacientes, la aleatorización dio como resultado una distribución similar de 
fumadores en los grupos test y control, por lo tanto, si existe, el efecto de estos 
factores en los resultados se distribuyó por igual entre los dos grupos. 
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Por otra parte, las fortalezas del estudio residen en el rigor metodológico con el 
que ha sido diseñado. La exigencia de los criterios de elegibilidad permite 
extrapolar los resultados a la población diana.  
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CONCLUSIONES 
 
En pacientes con enfermedad cardiovascular establecida y periodontitis crónica 
moderada-severa, no existen diferencias estadísticamente significativas en el 
grado de vasodilatación endotelial al comparar el tratamiento periodontal básico 
intensivo (RAR junto con el uso coadyuvante de clorhexidina) con la realización 
de una profilaxis supragingival, aunque parece haber indicios de que se reduce 
la vasodilatación endotelial (p>0,05). 
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